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Tests de prolifération lymphocytaire : indications et prescription 
 
 
DESCRIPTION :  

Les tests de prolifération lymphocytaire permettent d’évaluer in vitro la 
capacité de réponse des lymphocytes T en réponse à une stimulation non 
spécifique (sans immunisation préalable) par des mitogènes induisant la division 
cellulaire (phytohémagglutinine (PHA), OKT3 (anti-CD3), PMA-Ionomycine), 
ainsi que leur capacité à développer une réponse mémoire T spécifique vis-à-vis 
d’un antigène bactérien, fongique, viral ou parasitaire contre lequel le patient a 
été exposé au préalable par vaccination (dans les 2 années précédant le test sauf 
pour le BCG) ou infection.  
 
 
CONDITIONS PRE-ANALYTIQUES : 

- Prélèvement sur héparinate de Lithium (au minimum un tube de 5 ml) 
- Transport à température ambiante dans les 24 heures (au-delà, résultats 

sous réserve) à si transport long (> 24 heures), prélever un témoin en 
parallèle. 

- Indiquer le nombre de lymphocytes (NFS) : test réalisable uniquement à 
partir d’un minimum de 500 à 1000 lymphocytes/µL.  

- Indiquer impérativement les dates de vaccination : test interprétable 
uniquement dans les 2 années suivant une vaccination [1] 

- Indiquer les infections éventuelles pour guider le choix des antigènes à 
tester 

- Indiquer la prise éventuelle de traitements immunosuppresseurs, 
immunomodulateurs ou de corticoïdes pouvant affecter la prolifération 
lymphocytaire en réponse aux mitogènes. 

 
 
INDICATIONS : Examen de 2ème intention  
 

1. AU DIAGNOSTIC : 
- devant la découverte d’une lymphopénie T et/ou chez un patient 

présentant une (des) infection(s) sévère(s) évoquant un déficit 
immunitaire T (infections opportunistes +/- signes d’auto-immunité et/ou 
d’inflammation digestive) pour lequel l’étude du phénotypage 
lymphocytaire exclut le diagnostic d’une pathologie connue (Déficit 
immunitaire combiné sévère (DICS), déficit en molécule du CMH de 
classe II, etc…)   
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- chez un patient suspect/atteint de (uniquement à partir d’un minimum 

de 500 à 1000 lymphocytes/µL) : 
Type de Déficit 

Immunitaire 
Héréditaire 

TTL 
Réf. PHA OKT3 PMA

-Iono Ag 

DICs avec nombre de 
lymphocytes > 500/µL - ou ↓↓↓   - [2] 

Syndrome d’Omenn - ou ↓↓   - [2] 

Déficit en ZAP70 - ou ↓↓↓ - ou ↓↓↓ N - ou 
↓↓ [3] 

Déficit en CD8A N N N N [4] 

Déficit en RMRP ↓↓ N ou ↓  N 
ou ↓ [5] 

Déficit en IKBKB N ou ↓ 

OKT3 : - ou ↓↓↓ 
OKT3+CD28 : - ou ↓  
OKT3+CD28+IL-2 : 

N 

  [6-7] 

Déficit dans le 
complexe CARD11-

BCL10-MALT1 (CBM) 
N ou ↓ OKT3+CD28 : ↓↓   [8] 

Déficit en ITK N OKT3+CD28 : ↓   [9] 
Défauts du flux 

calcique (ORAI1, 
STIM1) 

↓ ou ↓↓↓ OKT3 : ↓ ou ↓↓↓ 
OKT3+IL-2 : ↓ 

↓ ou 
↓↓↓ - [10] 

Déficit en PNP ↓↓↓ ↓↓↓  ↓↓↓ [11] 
Défaut d’expression du 

CMH de classe II 
(CIITA, RFX5, RFXA, 

RFXANK) 

N   -  [12] 

Déficit en FOXN1 - ou ↓↓↓    [13] 
Déficit en CORO1A ↓↓    [14] 
Déficit en CD40 et 

CD40L N   N  [15-
16] 

Syndrome de 
DiGeorge avec 
lymphopénie et 

diminution du % de 
cellules T naïves 

N ou ↓   N 
ou ↓  

Syndrome de 
DiGeorge avec     Pas 

de 
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nombre normal de 
lymphocytes 

TTL 

 
2. EN SUIVI D’UNE GREFFE DE CELLULES SOUCHES 

HEMATOPOÏETIQUES OU DE THERAPIE GENIQUE : 
 

 
Chez des patients ayant subi une greffe de cellules souches hématopoïétiques 

ou une thérapie génique afin d’évaluer la reconstitution des fonctions 
lymphocytaires T : 

o A partir de 1000 lymphocytes/µL à TTL PHA 
o Si réponse positive à la PHA à revacciner le patient selon les 

recommandations (i.e. pas de vaccin vivant atténué) et tester 1 mois 
après la 3ème injection la réponse aux antigènes vaccinaux 

o Si réponse positive aux antigènes à STOP ** 
 

** La prescription de nouvelles TTL peut être discutée au cas par cas dans le 
suivi post-greffe des enfants atteints initialement d’un DICS (déficit immunitaire 
combiné sévère) ou de certains DICs (déficits immunitaires combinés) 
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